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Резюме. Целью работы было провести сравнительный клинико-лабораторный анализ историй и результатов
вскрытий пациентов, умерших от внегоспитальных и постгриппозных пневмоний.
Анализировались истории болезни и протоколов вскрытий 21 пациента, умершего от острых внегоспитальных
пневмоний. Вирусная пневмония как осложнение гриппа выявлена у 6 пациентов (28,6%), внегоспитальная пневмония
другой этологии  у 15 (71,4%). У пациентов изучались данные клинических обследований, а также результаты
вскрытий и гистологических исследований препаратов лёгких, сердца, почек, мозга.
Установлено наличие и характер ключевых различий в клиническом течении, лабораторных данных, а также
в характере патологоанатомических и гистохимических изменений у пациентов с внегоспитальными и
постгриппозными пневмониями. Выявлены факторы, обуславливающие тяжесть и высокий риск летальности у
больных с постгриппозными пневмониями.
У умерших пациентов отмечалась картина шоковых лёгких и почек, а также отёк головного мозга,
дистрофические изменения в нейронах и клетках миокарда. Также, сопоставив клинические данные и данные
гистологических исследований, можно предположить, что основная масса патологических процессов связана со
значительными нарушениями кровообращения в данных органах.
Ключевые слова: постгриппозная пневмония, H1N1, летальность, морфологические изменения.
Abstract. The aim of this study was to make a comparative clinical and laboratory analysis of case histories and
autopsy results of the patients who had died of metagrippal and community-acquired pneumonias.
We analyzed case histories and autopsy protocols of 21 patients who had died of acute community-acquired
pneumonias. Viral pneumonia as a complication of influenza was detected in 6 patients (28,6%), community-acquired
pneumonia of other etiology - in 15 patients (71,4%). Clinical examination data, autopsy results and those of microscopic
examination of lungs, heart, kidney and brain preparations were studied.
We established the existence and nature of the key differences in the clinical course, laboratory data, as well as in
the nature of pathoanatomical and histochemical changes in patients with community-acquired and metagrippal pneumonias.
The factors causing the severity and high mortality risk in patients with metagrippal pneumonias were revealed.
In deceased patients the pattern of shock lungs and kidneys, brain swelling, degenerative changes in neurons and
myocardium cells were observed. Having compared the clinical examination data and those of histological studies we can
suppose that most of the pathological processes are associated with significant circulatory disorders in these organs.
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Проблема диагностики и лечения пнев-моний является одной из самых акту-альных в современной терапевтичес-
кой практике. Только за последние 5 лет в Бе-
ларуси рост заболеваемости составил 61% [1].
Несмотря на развитие современной фармако-
терапии, ежегодное появление новых поколе-
ний противовирусных и антибактериальных
препаратов, смертность от пневмонии доста-
точно велика. Так, по данным разных авто-
ров, смертность колеблется от 1 до 50%. По
данным Европейского респираторного обще-
ства, в странах Европейского союза ежегодно
диагностируется более 3 млн, а в США  до
6 млн случаев амбулаторной пневмонии, при
этом только 20% случаев заболевания оказы-
ваются поводом для госпитализации [2, 3]. В
нашей республике летальность за последние 5
лет увеличилась на 52% [1]. По данным Аме-
риканского торакального общества, в США
смертность от внегоспитальных пневмоний до-
стигает 1820%; Европейское респираторное
общество приводит цифры в пределах 10% [4].
В России показатели смертности от внегоспи-
тальных пневмоний колеблются в зависимос-
ти от региона: от 15,5 случая в Южном до 52,2
в Северо-Западном федеральном округе на 100
тыс. населения [5]. В 2003 г., по данным Ми-
нистерства здравоохранения и социального
развития Российской Федерации, от пневмо-
нии умерло 44438 человек, что составило 31,0
случай на 100 тыс. населения; при этом у амбу-
латорных больных внебольничным воспалени-
ем легких летальность обычно не превышает
1%, у госпитализированных пациентов она воз-
растает до 512%, а у больных, требующих ин-
тенсивной терапии, до 2030% [6].
Изучение протоколов вскрытия умерших
от пневмонии за 5 лет в Москве и Санкт-Пе-
тербурге показало, что правильный диагноз в
течение первых суток после поступления в
стационар был установлен менее чем у трети
пациентов, в течение первой недели - у 40%.
В первые сутки пребывания в стационаре
умерло 27% больных. Совпадение клиничес-
кого и патологоанатомического диагнозов от-
мечалось в 63% случаев, причем гиподиагно-
стика пневмонии составила 37%, а гиперди-
агностика - 55% [1].
Летальность от пневмонии сегодня яв-
ляется одним из основных показателей дея-
тельности лечебно-профилактических учреж-
дений. От руководителей ЛПУ и врачей тре-
буется постоянное снижение данного показа-
теля, к сожалению, без учета объективных фак-
торов, приводящих к летальному исходу у раз-
личных категорий пациентов. Каждый случай
смерти от пневмонии обсуждается на клини-
ко-анатомических конференциях.
Известно, что среди возбудителей пнев-
моний вирусы составляют до 10% [7, 8]. К
числу вирусных пневмоний прежде всего от-
носится гриппозная, а также «атипичная»
пневмония и орнитоз.
Гриппозная пневмония возникает в ре-
зультате вирусного поражения легочной ткани.
Во время эпидемий и пандемий гриппа А и В
встречаются очень тяжелые вирусные пневмо-
нии. Эти пневмонии характеризуются инфиль-
трацией межуточной ткани сливными ката-
ральными и серозно-геморрагическими очага-
ми с тенденцией к некрозам и нагноению. Те-
чение их характеризуется тяжелыми явления-
ми общей интоксикации, тяжелой сосудистой
недостаточностью, резкой одышкой, выделени-
ем гнойно-слизистой и серозно-кровянистой
мокроты. Над легкими отмечаются очаговые
притупления, сухие и влажные мелко- и сред-
не-пузырчатые хрипы. Эти пневмонии дают
очень высокую летальность. Во время после-
дних эпидемий гриппа поражения легких в ог-
ромном большинстве случаев носили характер
обычных бронхопневмоний, зависели большей
частью от смешанной инфекции и протекали
доброкачественно, за исключением случаев, в
которых присоединялась стафилококковая ин-
фекция и наблюдалась большая летальность. В
ходе пандемии гриппа H1N1 относительная
летальность от грипп  ассоциированной пнев-
монии была невысока, но из-за колоссальной
заболеваемости абсолютные цифры были весь-
ма значительны.
В настоящее время в белорусском здра-
воохранении одним из основных факторов в
определении направления терапии является
экономическая выгода и эффективность, что
способствует выработке четких критериев и
показаний для госпитализации больных пнев-
27ВЕСТНИК ВГМУ, 2011, ТОМ 10, №3
монией, оптимизации терапии с целью полу-
чения хорошего конечного результата и сни-
жения летальности меньшими затратами. По-
этому разработка схем для терапии постгрип-
позных пневмоний является весьма актуаль-
ным вопросом.
Целью настоящего исследования стало
проведение сравнительного клинико-лабора-
торного анализа историй и результатов вскры-
тий пациентов, умерших от внегоспитальных
и постгриппозных пневмоний.
Методы
Нами проведён анализ историй болез-
ни и протоколов вскрытий 21 пациента, умер-
шего от острых внегоспитальных пневмоний,
из них 47,6% (10 человек) составили женщи-
ны и 52,4% (11 человек) - мужчины. Средний
возраст пациентов составил 58,43 года. При
анализе структуры причин смерти вирусная
пневмония как осложнение гриппа выявлена
у 6 пациентов (28,6%), внегоспитальная пнев-
мония другой этологии  у 15 (71,4%). У па-
циентов изучались данные клинических об-
следований, а также результаты вскрытий и
гистологических исследований препаратов
лёгких, сердца, почек, мозга.
Статистическая обработка данных осу-
ществлялась с помощью программы «Statistica
7.0» для биологических исследований. Так как
распределение анализируемых признаков в
большинстве случаев отличалось от нормаль-
ного, использовались методы непараметри-
ческой статистики. При сравнении двух неза-
висимых выборок применялся критерий Ман-
на-Уитни, двух зависимых  Уилкоксона. Раз-
личия считались достоверными при р<0,05.
Данные описывались в виде медианы (Ме) и
верхнего и нижнего квартилей (25%; 75%).
Результаты и обсуждение
В результате проведённого анализа
было выявлено, что среди всех умерших при
поступлении в стационар систолическое ар-
териальное давление у 4 пациентов (19%)
было снижено (систолическое артериальное
давление ниже 100 мм рт. столба), у 17 па-
циентов (81%) - нормальное (систолическое
артериальное давление выше 100, но ниже
140 мм рт. столба). При этом ни один из умер-
ших не страдал артериальной гипертензией,
а также у них не отмечалось повышенного
артериального давления на момент поступ-
ления (табл. 1).
При статистическом анализе данных в
группах умерших и выживших были получе-
ны следующие результаты (табл. 2-6).
В ходе статистического анализа было
установлено, что в двух сравниваемых груп-
пах (умершие и выжившие), у умерших была
достоверно нарушена секреторная и фильтра-
ционная функция почек. Диурез в группе умер-
ших снижен относительно группы выживших
(p<0,01), при этом протеинурия менее харак-
терна для группы выживших (p<0,01). При
сравнении биохимических параметров анали-
Таблица 1
Уровень АД при поступлении и продолжительность лечения
АД при поступлении Коли-чество 
Леталь-
ность 
Средняя продолжи-
тельность лечения у 
выздоровевших, дни 
Средняя продолжи-
тельность лечения 
в общем, дни 
САД* <100 мм рт.ст. 23 17,39% 14,85 11,13 
140 мм рт.ст.< САД > 100 
мм рт.ст. 82 20,73% 16,71 19,88 
САД > 140 мм рт.ст. 17 0% 17,79 17,19 
Примечание: *САД - систолическое артериальное давление.
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Таблица 2
Общие данные, Me (25-й процентиль;75-й процентиль)
Изучаемые показатели Умершие Выжившие 
Возраст, лет* 58 (48;69) 47 (36;60) 
Дни в стационаре*** 4 (3;9,5) 16 (12;23) 
Температура при поступлении, °C 37,3 (36,7;38,0) 37,7 (37,0;38,25) 
Систолическое АД, мм рт.ст.** 110 (100;120) 120 (105;140) 
Таблица 3
Данные общего анализа крови, Me (25-й процентиль;75-й процентиль)
Изучаемые показатели Умершие Выжившие 
Эритроциты, ×10¹² 4,2(3,5;4,72) 4,2(3,87;4,68) 
Hb, г/л 136(108,0;154,0) 136(123,0;152,0) 
Лейкоциты, ×109 5,5(3,1;8,1) 7,6(5,0;10,2) 
СОЭ, мм/ч 40,0(25,0;52,0) 35,0(20,0;47,0) 
п/я,% 14(8;28) 12(7;20) 
с/я, % 67(38;75) 65(53;72) 
Моноциты, %* 2(2;5) 4(3;7) 
Лимфоциты, % 16(10;30) 17(9;22) 
Таблица 4
Данные биохимического анализа крови, Me (25-й процентиль;75-й процентиль)
Изучаемые показатели Умершие Выжившие 
Белок, г/л* 58,7(52,0;66,0) 65,6(60,0;70,5) 
Мочевина, ммоль/л** 12,5(6,23;19,5) 6,6(5,0;9,1) 
Креатинин, ммоль/л** 0,12(0,088;0,171) 0,09(0,08;0,108) 
Калий, ммоль/л 3,89(3,5;4,2) 4,0(3,5;4,39) 
Кальций, ммоль/л 2,26(2,0;2,31) 2,36(2,21;2,48) 
Натрий, ммоль/л* 140,7(138,0;144,3) 138,0(135,0;140,3) 
Хлор, ммоль/л 105,5(102,0;109,0) 103,0(97,0;105,0) 
Таблица 5
Данные функционального состояния мочевыделительной системы, Me
(25-й процентиль;75-й процентиль)
Изучаемы показатели Умершие Выжившие 
Суточный диурез, мл*** 1130 (750;1820) 2000 (1400;2500) 
Плотность мочи 1016 (1015;1020) 1016 (1012;1019) 
Белок в моче, г/л** 0,179 (0,037;0,330) 0 (0;0,12) 
Таблица 6
Данные о проведении ИВЛ
 Количество ИВЛ 
Выжившие 103 13,86% 
Умершие  21 76,19% 
Примечание: ИВЛ  искусственная вентиляция легких.
Примечание: * - р<0,05; ** - р<0,01; *** - р<0,001.
Примечание: * - р<0,05.
Примечание: * - р<0,05; ** - р<0,01.
Примечание: ** - р<0,01; *** - р<0,001.
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за крови было установлено, что белок в крови
у группы умерших ниже, чем в группе выжив-
ших (p<0,05), мочевина и креатинин повыше-
ны (p<0,01), натрий же повышен у пациентов
с благополучным исходом заболевания
(p<0,05). Вышеприведённые данные указыва-
ют на значимое повреждение почек - полнок-
ровие сосудов, отек, мелкоочаговые кровоиз-
лияния, некроз эпителия почечных канальцев
(некротический нефроз).
Также в ходе анализа полученных ре-
зультатов было установлено, что у пациен-
тов, находящихся на ИВЛ, прогноз по леталь-
ности достоверно хуже, чем у пациентов, ды-
шавших самостоятельно (p<0,0001), что не
говорит в пользу отказа от ИВЛ, а лишь ука-
зывает на необходимость пересмотра исполь-
зуемых режимов и сроков начала инвазивной
респираторной поддержки, и свидетельствует
о тяжести пациентов, которым проводилась
искусственная вентиляция лёгких. При уме-
ренной гипоксемии, при условии достаточ-
ного усилия больного, сохраненного созна-
ния и быстрой обратной динамики инфекци-
онного процесса, возможна коррекция окси-
генации при помощи простой носовой мас-
ки (FiO2 до 45-50%) или маски с расходным
мешком (FiO2 до 90%). Показания к респира-
торной поддержке рассматриваются на осно-
вании клинической картины с учетом газо-
метрических показателей: нарушение созна-
ния (сопор, кома); нестабильная гемодинами-
ка, признаки дисфункции дыхательной мус-
кулатуры, частота дыхания > 35/мин; рН ар-
териальной крови < 7,3; РаО2 / FiO2 < 250
мм рт.ст.
Одной из самых сложных проблем мо-
жет стать вентиляция больного с асиммет-
ричным поражением легких (односторонняя
пневмония). Использование положительно-
го давления на выдохе (РЕР) в данной ситу-
ации, как правило, неэффективно, и может
даже быть вредно. Для того, чтобы распра-
вить альвеолы в пораженном легком, необ-
ходим такой уровень РEЕР, что возможно пе-
рерастяжение здоровых альвеол, приводя-
щее к снижению общего комплайенса лег-
ких и повышению риска баротравмы. Пред-
ложено несколько подходов к улучшению ок-
сигенации у больного с односторонней
пневмонией: раздельная вентиляция легких
с учетом разного комплайенса и различной
потребности РЕEР в здоровом и больном
легком; использование фармакологических
препаратов для улучшения соотношения
вентиляция/перфузия (альмитрин); перио-
дическое придание больному положения на
здоровом боку, что также приводит к улуч-
шению вентиляционно-перфузионного со-
отношения: меньшая перфузия (за счет гид-
ростатического эффекта) зон легкого с пло-
хой вентиляцией [9].
В ходе анализа гемодинамики у пациен-
тов с внегоспитальными пневмониями при
поступлении в стационар можно утверждать,
что прогноз гораздо более благоприятный у
пациентов с более высоким систолическим
артериальным давлением, чем у пациентов с
гипотониями (p<0,01).
При гистологическом исследовании ор-
ганов и тканей пациентов, умерших в резуль-
тате вирусных пневмоний, общие изменения
заключались в нарушении кровообращения в
виде расширения и полнокровия сосудов, стаза
в сосудах микроциркуляторного русла, повы-
шения сосудистой проницаемости с развити-
ем мелкоточечных периваскулярных кровоиз-
лияний в тканях различных органов, межуточ-
ного отека.
При вирусных пневмониях в стенке тра-
хеи и бронхов наблюдалась морфологическая
картина некротического трахеобронхита с ге-
моррагическим компонентом и с наличием в
составе воспалительного инфильтрата, пре-
имущественно лимфоцитов (рис. 1, 2). В тка-
ни легких - геморрагическая интерстициаль-
ная пневмония с наличием в интерстиции
полнокровия сосудов, отека, воспалительной
инфильтрации лимфоцитами, в просвете аль-
веол определялись отечная жидкость и розо-
вые гиалиноподобные структуры (рис. 3, 4).
В случаях микст-инфекции (присоединение
бактериальной флоры) появлялся воспали-
тельный инфильтрат не только в интерстиции,
но и в просвете альвеол, состоящий преиму-
щественно из лейкоцитов.
В ткани головного мозга таких умерших
наблюдался периваскулярный и перицеллю-
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Рис. 1. Патоморфологические изменения
в трахее.
Рис. 2. Патоморфологические изменения
в главном бронхе.
Рис. 3. Патоморфологические изменения
в лёгком  серозно-геморрагический компонент.
Рис. 4. Патоморфологические изменения
в лёгком  интерстициальный компонент.
Рис. 5. Головной мозг - периваскулярное
кровоизлияние.
Рис. 6. Патоморфологические изменения
в почках  межуточный отёк, дистрофия.
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лярный отек, мелкоточечные периваскуляр-
ные кровоизлияния, дистрофические измене-
ний нейронов (рис. 5). В сердце определялся
межуточный отек, дистрофия кардиомиоци-
тов. В почках - межуточный отек, мелкооча-
говые кровоизлияния, полнокровие сосудов
мозгового слоя, массивный некроз эпителия
почечных канальцев (некротический нефроз,
морфологический эквивалент острой почеч-
ной недостаточности) (рис. 6).
В случаях бактериальных пневмоний
сохранялись в основном те же признаки на-
рушения кровообращения, как и при вирусных
пневмониях, за исключением отсутствия пе-
риваскулярных кровоизлияний. В трахее и
бронхах наблюдался преимущественно гной-
ный или слизисто-гнойный бронхит с дист-
рофическими изменениями и слущиванием
в их просвет эпителия слизистой. В отличие
от вирусных поражений, отсутствовали не-
кротические изменения эпителия слизистой
трахеи и бронхов, а также геморрагический
компонент поражения. Воспалительный экс-
судат обнаруживался в просвете альвеол, а
не в межуточной ткани легких, и состоял пре-
имущественно из лейкоцитов. Как правило,
отсутствовал и геморрагический характер
воспаления, характерный для вирусных
пневмоний.
В ткани головного мозга умерших от бак-
териальных внегоспитальных пневмоний оп-
ределялся периваскулярный и перицеллюляр-
ный отек, дистрофические изменений нейро-
нов. В сердце - межуточный отек, дистрофия
кардиомиоцитов. В почках также был выяв-
лен межуточный отек, белковая дистрофия
эпителия канальцев и лишь в отдельных ка-
нальцах - некротические и некробиотические
изменения эпителия.
Заключение
Исходя из представленных данных мож-
но заключить, что у умерших пациентов отме-
чалась картина шоковых лёгких и почек, а так-
же отёк головного мозга, дистрофические из-
менения в нейронах и клетках миокарда. Так-
же, сопоставив клинические данные и данные
гистологических исследований, можно пред-
положить, что основная масса патологических
процессов связана со значительными наруше-
ниями кровообращения в данных органах.
Особенностью морфологических изме-
нений в органах при вирусных пневмониях, в
Рис. 7. Патоморфологические изменения
в почках  периваскулярный отёк,
кровоизлияния.
Рис. 8. Патоморфологические изменения
в печени - полнокровие, дистрофия.
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отличие от бактериальных, является повыше-
ние сосудистой проницаемости с наличием
периваскулярных кровоизлияний в тканях раз-
личных органов, некротические изменения
слизистой дыхательных путей с геморрагичес-
ким компонентом, развитие межуточных ин-
терстициальных геморрагического характера
пневмоний, преобладание в составе воспали-
тельного инфильтрата лимфоцитов, массив-
ный некроз эпителия почечных канальцев.
Учитывая нарушения гемодинамики,
наблюдающиеся у больных пневмониями, не-
обходимо использование в терапии пневмо-
ний препаратов, стабилизирующих гемодина-
мику и улучшающих кровообращение наряду
с проводимой антибиотикотерапией.
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